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Resumo
A definição do espectro obsessivo-compulsivo indica um conjunto 
de transtornos que se caracterizam por pensamentos obsessivos (ob-
sessões) e por comportamentos repetitivos ou atos mentais (compul-
sões). O desenvolvimento desses transtornos associa-se a uma base 
multifatorial que abrange fatores de ordem genética, neurológica, e 
psicológica. O presente artigo objetiva revisar alguns aspectos que 
englobam os principais aspectos sintomatológicos dos transtornos que 
integram o espectro obsessivo-compulsivo e as teorias explicativas 
que incluem os aspectos de ordem genética, neurológica e psicológica.
Palavras-chave: Obsessão-Compulsão. Genética. Neurologia. Psicologia.
Abstract
The definition of the obsessive-compulsive spectrum indicates a set 
of disorders that are characterized by obsessive thoughts (obsessions) 
and by repetitive behaviors or mental acts (compulsions).The develo-
pment of these disorders is associated with a multifactorial base that 
encompasses genetic, neurological, and psychological factors.This 
article aims to review some aspects that encompass the main sympto-
matological aspects of the obsessive-compulsive spectrum disorders, 
and the explanatory theories that include the genetic, neurological 
and psychological aspects.
Key-words: Obsession-Compulsion. Genetic. Neurology. Psychology.
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Transtorno obsessivo-compulsivo e transtorno 
de acumulação
Caracterização Diagnóstica
Ao contrário do que acontece com outros transtornos de ansie-
dade, em que o perigo se configura num objeto ou situação externos, 
no TOC - Transtorno Obsessivo-Compulsivo, o evento temeroso é 
um pensamento, imagem, ou impulso que o paciente tenta evitar 
por completo de igual forma que alguém com uma coulrofobia 
(fobia de Palhaços) tenta evitar o contato com palhaços (CLARK; 
O’CONNOR, 2005). Então, o TOC caracteriza-se pela presença de 
obsessões e/ou compulsões. 
Por obsessões entendem-se pensamentos, imagens, ideias, ou 
impulsos intrusivos e recorrentes que são persistentes e incontro-
láveis (por exemplo, o indivíduo é incapaz de ignorar os pensa-
mentos) e que são geralmente de caráter irracional aos olhos de 
quem as vivencia. Os tipos de obsessões mais comuns abrangem 
o medo de ser contaminados, os impulsos sexuais ou agressivos, 
os problemas corporais, e a ordem ou simetria (BLOCH; LANDE-
ROS-WEISENBERGER; SEM; DOMBROWSKI KELMENDI; CORIC; 
LECKMAN, 2008). Os indivíduos com obsessões podem também 
estar sujeitos a dúvidas extremas, procrastinação, e indecisão.
 Por sua vez, as compulsões são comportamentos ou atos 
mentais repetitivos, e claramente exacerbados que o indivíduo 
se sente compelido a concretizar para ver reduzida a ansiedade 
causada pelos pensamentos obsessivos ou para prevenir a ocor-
rência de alguma calamidade. Mesmo que o indivíduo detenha o 
entendimento racional de que não há necessidade para a execução 
do comportamento compulsivo, o indivíduo sente como se algo 
danoso poderá suceder a qualquer momento caso as compulsões 
não são concretizadas. De uma forma comum, as compulsões apre-
sentadas englobam os seguintes tipos:  Impulsos pela limpeza e 
ordenação, por vezes através de rituais elaborados;  Concretização 
de atos mágicos de caráter protetor, tais como contar ou tocar numa 
53
Psicólogo
 inFormação, ano 21-22, n. 21-22, jan./dez. 2017-2018
EspEctro obsEssivo-compulsivo: uma rEvisão 
determinada parte do corpo;  Verificação repetitiva para ter a certeza 
de que certos atos foram realizados – por exemplo, retornar sete 
ou oito vezes a casa para averiguar se as luzes foram apagadas, as 
torneiras fechadas, ou as portas trancadas.
Com frequência se ouve falar de indivíduos que jogam, ingerem 
alimentos e bebidas alcoólicas compulsivamente. Mesmo que esses 
indivíduos possam apresentar um impulso irresistível para jogar, 
comer, ou beber, os clínicos não consideram tais comportamentos 
como compulsões pelo fato de tais comportamentos serem perpe-
trados na generalidade como experiência prazerosa. Com base num 
estudo, 78% dos indivíduos com compulsões viam os seus rituais 
como “um pouco estranhos ou absurdos” apesar das dificuldades 
em deixar de concretizá-los (STERN; COBB, 1978).
O TOC tende a ter início tanto antes dos 10 anos de idade quan-
to nos derradeiros anos da adolescência/começo da idade adulta. 
O transtorno tem sido descrito em crianças pequenas de aproxi-
madamente 2 anos de idade (RAPOPORT, 1991). Entre os adultos, 
aproximadamente 1% preenchera os critérios de diagnóstico numa 
dada idade (JACOBI; WITTCHEN; HOLTING; HOFLER; PFISTER; 
MULLER; LIEB, 2004, RUSCIO; STEIN; CHIU;  KESSLER, 2010; TOR-
RES; PRINCE; BEBBINGTON; BHUGA; BRUGHA; FARRELL; SIN-
GLETON, 2006), e cerca de 2% preencheram os critérios diagnósticos 
durante o tempo de vida (RUSCIO; STEIN; CHIU; KESSLER,  2010). 
O TOC é ligeiramente mais comum no sexo feminino (JACOBI et al., 
2004; TORRES et al., 2006). O padrão da sintomatologia surge com 
similaridades entre culturas (SEEDAT; MATSUNAGA, 2006). O TOC 
é uma psicopatologia crônica – um estudo com base num follow-up 
de 40 anos de indivíduos hospitalizados com diagnóstico de TOC 
nos anos 1950 mostrou que somente 20% apresentou recuperação 
completa (SKOOG; SKOOG, 1999). Mais do que três quartos dos in-
divíduos com TOC apresentam comorbidades com outros transtornos 
de ansiedade durante o tempo de vida, e cerca dois terços apresentam 
comorbidades com o transtorno depressivo maior durante ao longo 
da vida. O abuso de substâncias é também comum entre indivíduos 
portadores de TOC (RUSCIO et al., 2010). Aproximadamente um terço 
dos indivíduos com TOC experimentam, ao menos alguns sintomas 
de transtorno de acumulação (STEKETEE; FROST, 2003).
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Em relação ao fenômeno da acumulação, colecionar é o hobby 
favorito de muitos indivíduos. Mas, o que distingue um simples 
fascínio por coleções do transtorno clínico de acumulação? Para o 
indivíduo com transtorno de acumulação, a necessidade de adquirir 
é somente parte do problema. O problema maior reside no fato dele 
odiar tomar partido dos seus objetos, mesmo quando deixam de 
ter qualquer valor. De um modo típico, o indivíduo adquiriu uma 
grande variedade de objetos – coleções de roupas, telas, ou anti-
guidades podem ser adicionadas a velhos contêineres ou rolhas de 
garrafas. Cerca de dois terços dos indivíduos que acumulam objetos 
parece não possuir o conhecimento acerca da severidade dos seus 
atos (STEKETEE; FROST, 2003). Os indivíduos com transtorno de 
acumulação são extremamente ligados às suas possessões, e apre-
sentam resistência aos esforços para se desfazerem dos seus objetos.
Aproximadamente um terço dos indivíduos com transtorno de 
acumulação, com maior frequência do sexo feminino,  acumulam 
animais (PATRONEK; NATHANSON, 2009). Os indivíduos que 
engajam na acumulação de animais vêem-se, por vezes, como salva-
dores de animais, porém aqueles que testemunham o problema vêem 
de forma diferente – o número de animais acumulados melhora a 
capacidade individual para proporcionar um tratamento adequado, 
abrigo, e comida.
As consequências da acumulação podem ser severas. Estudo 
de Kim, Steketee e Frost (2001) abordou cuidadores de idosos para 
descreverem os seus clientes que sofriam com o transtorno de acu-
mulação e esses relataram que entre os seus clientes que tinham 
problemas com a acumulação havia extrema imundice habitacional 
em aproximadamente um terço dos indivíduos, caracterizada por 
odores insuportáveis desde comida podre ou fezes. Também, mais 
de 40% dos indivíduos acumularam tantos itens que se tornaram 
incapazes de usar a geladeira, a pia da cozinha, a banheira, e cerca 
de 10% dos indivíduos tornaram-se incapazes de usar o banheiro. 
As condições respiratórias, higiene empobrecida, e dificuldades em 
cozinhar podem contribuir para o enfraquecimento da saúde física. 
Muitos membros familiares são portadores de relacionamentos seve-
ros, e incapacidade em compreender o apego aos objetos. Cerca de 
três quartos dos indivíduos com transtorno de acumulação, segundo 
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Frost et.al. (2009) engajam-se em compras excessivas e muitos se 
tornam incapazes de trabalhar, conforme haviam afirmado Tolim, 
Frost, Steketee,  Gray e  Fitch (2008); além disso,  a pobreza se 
configure numa condição entre os indivíduos com esta condição , 
conforme afirmaram Samuels et al. (2007). Tendo em consideração a 
escalada do problema, os agentes de saúde estão geralmente envol-
vidos na tentativa de salvação para o problema. Aproximadamente 
10% dos indivíduos diagnosticados com transtorno de acumulação 
apresentarão sentimento de medo em relação a serem despejados 
num dado momento das suas vidas (TOLIN et al., 2008). Para al-
guns indivíduos, o dinheiro gasto na aquisição de objetos conduz 
ao desamparo. Quando os animais estão envolvidos, as agências de 
proteção animal tornam-se envolvidas.
Nenhum estudo usou entrevistas diagnósticas estruturadas em 
amostras representativas com intuito de estimar a prevalência do 
transtorno de acumulação. Com base em escalas de auto-relatos, 
aproximadamente 2% da população detinha algum conhecimento no 
que diz respeito a problemas com os sintomas de acumulação (IER-
VOLINO, RIJSDIJK; CHERKAS; FULLANA;  MATAIX-COLS, 2011). 
Apesar do fenômeno da acumulação ser mais comum entre  homens 
do que em mulheres (SAMUELS et al., 2007), um escasso número de 
homens buscam por tratamento (STEKETEE; FROST, 2003). O com-
portamento de acumular começa geralmente na infância ou início da 
adolescência (GRISHAM; FROST; STEKETEE; KIM; HOOD, 2006). 
A sintomatologia precoce pode ser controlada pelos progenitores e 
através de ganhos reduzidos, os severos prejuízos provenientes da 
acumulação não é superficial até ao término da vida. A acumulação 
de animais, na sua generalidade não emerge até à meia idade ou 
idade mais avançada (PATRONEK; NATHANSON, 2009).
O transtorno de acumulação não é reconhecido como patologia 
até ao lançamento do DSM-5. Existem alguns debates sobre se o 
transtorno de acumulação deveria ser incluído no capítulo do trans-
torno obsessivo-compulsivo e transtornos relacionados ou se deveria 
ser incluído num apêndice para futuramente ser objeto de pesquisa. 
No DSM-IV-TR, o transtorno de acumulação é descrito como um 
sintoma que pode acompanhar o TOC. Embora o comportamento 
da acumulação seja comum no TOC, ele poderá ocorrer entre os 
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indivíduos que não são portadores de sintomatologia obsessivo-com-
pulsiva (BLOCH et al., 2008). A depressão, o TAG1, e a fobia social 
são comuns entre os indivíduos diagnosticados com transtorno de 
acumulação (MATAIX-COLS; FROST; PERTUSA; CLARK; SAXENA; 
LECKMAN WILHELM, 2010). Em algumas ocasiões, o transtorno de 
acumulação tem o seu desenvolvimento em indivíduos com esqui-
zofrenia ou demência (HWANG; TSAI; YANG; LIU;  LIRNG, 1998).
A Etiologia
Teorias Genéticas
Estudos envolvendo gêmeos têm evidenciado que se um gêmeo 
monozigótico (idêntico) é portador de TOC, o outro apresenta uma 
probabilidade de aproximadamente 65% de ter o transtorno. Como 
expectativa, caso esta elevada taxa reflita em genes comuns, a taxa é 
reduzida (apenas 15%) em gêmeos dizigóticos (PAULS; RAYMOND; 
ROBERTSON, 1991). Além disso, como esperado a partir dos resulta-
dos vindos dos estudos com gêmeos, o TOC é mais comum entre os 
parentes dos indivíduos portadores do transtorno (10.3% dos quais 
também possuem TOC) do que entre os parentes dos participantes 
do grupo de controle (dos quais apenas 2% tinham TOC) (PAULS; 
ALSOBROCK; GOODMAN; RASMUSSEN; LECKMAN, 1995).
Todavia, apesar dos estudos com famílias terem dado uma 
contribuição genética concernente ao TOC, a ligação não é nem 
simples nem direta: Os membros da família de um indivíduo com 
TOC detêm maior predisposição quando comparados com outros in-
divíduos a padecerem de um transtorno de ansiedade, mas que não 
tem que ser necessariamente o TOC (BLACK; NOYES; GOLDSTEIN; 
BLUM, 1992 ,  SMOLLER; FINN; WHITE, 2000; TORGERSEN, 1983).
Assim, é possível dizer que quando os pacientes aprendem acerca 
do TOC, eles reconhecem as condutas que eles mesmos perpetraram. 
Caso um indivíduo tenha essa reação quando há aprendizagem so-
bre os aspectos do TOC, ele deve se preocupar: o TOC pode ser um 
reflexo de um funcionamento extremo dos sistemas cerebrais que 
funcionam da mesma maneira em cada um do ser humano de modo 
1 Transtorno de Ansiedade Generalizada.
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a produzirem brandas formas de pensamento. De acordo com este 
ponto de vista, o TOC não é um transtorno qualitativamente distinto, 
com sistemas do cérebro que produzem tipos anormais de resposta 
(a forma como as alucinações podem resultar em alguns transtornos 
psicóticos), mas raramente é somente um término de um continuum 
– com ancoragem “normal” na outra extremidade. Em suma, os 
pesquisadores (PAULS et al., 1995) constataram que os parentes dos 
indivíduos com TOC estavam mais predispostos ao TOC quanto a 
sintomatologia  típica do TOC se configurava em aspectos sub-clínicos 
(não severamente suficientes para qualificar como transtorno) quando 
comparados com os indivíduos de grupo de controle. No que con-
cerne aos sintomas sub-clínicos, o cérebro produz o mesmo tipo de 
pensamentos, impulsos, e imagens como acontece no TOC, mas não 
suficiente para prejudicar a qualidade de vida individual.
Em relação ao transtorno de acumulação, tendo em conta que é 
um fenótipo recente e distinto, estudos genéticos que são específicos 
ao transtorno de acumulação apenas se separaram do TOC quando 
passados 5 a 10 anos, implicando regiões relativas aos cromossomas 
4q, 5q, 6q, 14q, 17q (ZHANG; LECKMAN; PAULS, 2002,  SAMUELS; 
BIENVENU;  PINTO, 2007,  SAMUELS; SHUGART;  GRADOS, 
2007). Um número reduzido de genes previamente implicados no 
TOC, incluíndo aCOMT2, o NTRK33, o BDNF4, e o SLC1A15, mostra-
ram alguns resultados positivos no transtorno de acumulação (LO-
CHNER; KINNEAR;  HEMMINGS, 2005,  ALONSO; GRATACOS; 
MENCHON, 2008,  MUINOS-GIMENO; GUIDI;  KAGERBAUER, 
2009, WENDLAND; MOYA;  TIMPANO, 2009). Porém, nenhum gene 
tem sido identificado de forma específica como gene responsável 
ao desenvolvimento do transtorno de acumulação (HIRSCHTRIT; 
MATHEWS, 2014).
Teorias Neurológicas
Quando o lobo frontal precipita uma ação, ele interage com os 
2  Catecol O-Metiltransferase.
3  Recetor tipo 3 da Tirosina Neurotrópica Quinase.
4  Fator Neurotrópico Derivado do Cérebro.
5 Transportador de aminoácido excitatório.
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gânglios da base – e, por vezes essa interação enverga numa rede 
de atividades repetitivas (BREITER, RAUCH, KWONG, BAKER, 
WEISSKOFF; KENNEDY, 1996, JENIKE, 1984, RAUCH; JENIKE; 
ALPERT; BAER; BREITE; SAVAGE, 1994, RAUCH; DOUGHERTY; 
COSGROVE; CASSEM; ALPERT; PRICE, NIERENBERG; MAYBERG; 
BAER, JENIKE; FISHMAN, 2001). Um elevado número de pesqui-
sadores tem acreditado que essa rede neuronal desempenha um 
papel crucial no desenvolvimento dos pensamentos obsessivos, que 
invadem a mente e são de difícil interrupção. A execução de uma 
compulsão pode interromper temporariamente os pensamentos 
obsessivos através da redução da atividade neuronal (INSEL, 1992; 
JENIKE, 1984; MODELL, MOUNTZ, CURTIS,  GREDEN, 1989). 
(Mas logo depois que o comportamento compulsivo termina, há 
um retorno das obsessões).
Consistente com estas ideias, Rapoport (1991) sugeriu que os 
sintomas do TOC poderiam ser causados por conexões disfuncio-
nais entre o lobo frontal, o tálamo, e os gânglios da base. Muitos 
pesquisadores têm-se focado nas possíveis anormalidades existentes 
nos gânglios da base e no lobo frontal em particular (INSEL, 1992; 
PIGOTT, MYERS, WILLIAMS, 1996; SAXENA , RAUCH, 2000). Na 
verdade, como previsto pela teoria, tanto o córtex frontal (em espe-
cial o córtex órbitofrontal6 – a parte menor do córtex, situada atrás 
dos olhos) e os gânglios da base funcionam de um modo deficiente 
em indivíduos com TOC (BAXTER, 1992;  BERTHIER; KULISEVSKY; 
GIRONELL;  LÓPEZ, 2001, SAXENA; BRODY; SCHWARTZ;  BAX-
TER, 1998). Essa deficiência no funcionamento poderia prevenir de 
modo eficiente o lobo frontal na respectiva ação de interromper a 
rede de atividades neuronais repetitivas, como acontece em indi-
víduos sem TOC.
Pesquisadores têm também sugerido a existência de uma asso-
ciação entre o TOC e um excesso de matéria cinzenta no lobo frontal 
e escassa quantidade da mesma matéria nas porções posteriores do 
cérebro (KIM; LEE; KIM; KIM; KIM; HAN, 2001). Tais anormalidades 
estruturais são consistentes com o invulgar aumento da atividade 
6 Região do córtex pré-frontal envolvida no processamento cognitivo da tomada 
de decisão.
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na região frontal dos indivíduos portadores de TOC quando a 
visualização de um estímulo que provoca os pensamentos e com-
portamentos relacionados ao TOC (ADLER, MCDONOUGH-RYAN; 
SAX; HOLLAND; ARNDT; STRAKOWSKI, 2000). Além disso, esses 
indivíduos apresentam deficiências nas habilidades espaço-visuais, 
que confiam a áreas similares do cérebro (MICALLEF; BLIN, 2001).
Contudo, nem todos os estudos encontraram tais deficiências 
cerebrais (BAXTER; SCHWARZ; GUZE, 1991), que possam sugerir 
que o TOC pode resultar de mais de uma maneira (HOLLANDER; 
LIEBOWITZ; ROSEN, 1991). Na verdade, os pesquisadores cons-
tataram que muitos (mas não todos) os indivíduos diagnosticados 
com TOC tiveram complicações ao nascerem, epilepsia, trauma 
cerebral, ou infecção do cérebro ou das membranas que o cobrem. 
Por exemplo, quando as crianças desenvolvem rapidamente a sinto-
matologia do TOC, a causa pode ser um tipo particular de infeção 
estreptocócica que, por seu turno leva a um transtorno no sistema 
imunológico, que é conhecido por transtorno neuropsiquiátrico au-
toimune associado à infecção estreptocócica7. Esse transtorno afeta os 
gânglios da base (SWEDO; LEONARD; GARVEY; MITTLEMAN; 
ALLEN; PERLMUTTER, 1998). A sintomatologia do TOC desaparece 
quando às crianças são administrados os antibióticos apropriados.
No caso do transtorno de acumulação, tem havido algumas 
descobertas recentes com base em estudos por neuroimagem que 
reforçam a necessidade para uma distinção entre o transtorno de acu-
mulação e o TOC. Estudos recentes revelam que a disfunção no córtex 
cingulado anterior8pode mediar tanto os sintomas quanto os déficits 
neurocognitivos associados à compulsão por acumulação (SLYNE; 
TOLIN, 2014). As regiões - frontal e  temporal podem modular ou 
suprimir subcorticalmente as predisposições dirigidas à aquisição e 
salvação e, portanto a inibição ou o dano nessas áreas pode resultar 
numa coleção orgânica de comportamentos acumulativos.
Além disso, a atividade neuronal no transtorno de acumulação 
parece ter diferenças em relação ao TOC. Por exemplo, no transtorno 
7 Transtornos causados por varias espécies de Streptococcus.
8  Parte frontal do córtex cingulado cujo formato é semelhante ao de um “colar” 
que cerca a parte frontal do corpo caloso.
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de acumulação, a hipoatividade no estado de repouso pode ajudar 
na explicação do baixo insight e motivação, e a hiperatividade 
quando a necessidade de tomar decisões pode ajudar a explicar 
a subjetiva indecisão, apego excessivo, e afeto negativo durante o 
ato de descartar os objetos (SAXENA;  RAUCH, 2000). Em linha 
com essas diferenças neuro-anatômicas relativas ao transtorno de 
acumulação, alguns estudos têm mostrado que os medicamentos 
que aumentam a atividade do córtex cingulado anterior podem 
conduzir a algumas alterações no comportamento de acumulação. 
Esses medicamentos incluem os estimulantes (DE HAES; MEGUIRE; 
JAGER, 2007), o modafinil (SPENCE, GREEN; WILKONSON, 2005, 
JOO; TAE; JUNG, 2008), os inibidores de colinesterase (NAHAS;-
GEORGE; HORNER, 2003, DE BRUIJN; HULSTIJN;  VERKES, 2004), 
ou a memantina (CHOW; FAM;  GRAFF-GUERRERO, 2012). Além 
da hipoatividade notada por Saxena e Rauch (2000), foi também 
notada a existência de um sintoma provocador da hiperatividade, 
conforme Mataix-Cols, Wooderson e Lawrence  (2004) e também 
anunciado por  Tolin, Kiehl, e Worhunsky (2009). Essa realidade 
parece demonstrar uma deficiência bifásica no funcionamento do 
córtex cingulado anterior e do libo da ínsula em indivíduos com 
diagnóstico de transtorno de acumulação. As regiões do lobo da 
ínsula do córtex cingulado anterior sugerem anormalidades na 
identificação da significância emocional em relação a um estímulo, 
geração de uma resposta emocional apropriada, ou regulação dos 
estados afetivos durante a execução da tomada de decisão. Então, os 
estudos por neuroimagem referentes ao transtorno de acumulação 
implicam uma gama de regiões cerebrais frontais e temporais, que 
podem elevar ou diminuir as movimentações corticais e subcorticais 
no transtorno de acumulação. Existe claramente uma necessidade 
para maiores pesquisas nesta área e uma distinção mais cuidadosa 
entre o TOC e o transtorno de acumulação.
Teorias Psicológicas 
Do ponto de vista da aprendizagem, o conceito psicológico do 
condicionamento tem sido usado para compreender o desenvol-
vimento das obsessões e das compulsões (BAER; MINICHIELLO, 
1990). As compulsões, enquanto mentais ou observáveis, diminuem 
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geralmente a ansiedade engendrada pelos pensamentos obsessivos. 
Por isso, se um indivíduo se encontra preocupado com o medo de 
ser contaminado por germes, a repetitiva lavagem das mãos di-
minui a ansiedade causada por tais medos. A compulsão torna-se 
uma resposta condicionada à ansiedade. Devido ao aspecto redutor 
de tensão da compulsão, este comportamento aprendido torna-se 
reforçado e eventualmente estabelecido (RACHMAN; HODGSON, 
1980). As compulsões, pelo contrário, reforçam realmente a ansie-
dade porque elas previnem a ocorrência da habituação; ou seja, a 
partir do desempenho de uma compulsão, o contato com o estímulo 
que evoca o medo (por exemplo, a sujeira) não é mantido, e o habito 
(diminuição do medo associado ao estímulo) deixa de ocorrer. Este 
modelo teórico da aprendizagem do TOC tem tido uma influência 
maior no modo como a terapia comportamental é usada no trata-
mento do transtorno.
No que concerne ao transtorno de acumulação, a mesma respos-
ta à ansiedade evocada pelas obsessões que leva às compulsões não 
é o motivador central dos sintomas. Assim, o transtorno de acumula-
ção parece ser egosistônico ao invés de egodistônico como acontece 
no TOC (RACHMAN; ELLIOT; SHAFRAN, 2009). O sintoma central 
do transtorno de acumulação envolve a acumulação de itens que 
desencadeia uma desordem substancial que pode interferir com o 
uso funcional do espaço de vida individual e que pode resultar em 
condições insalubres ou risco de incêndio, representando um peri-
go à saúde pública. O estresse significativo é maior desencadeador 
da sintomatologia, evocado pela incapacidade individual de viver 
isolado das suas possessões (PERTUSA; FROST; FULLANA, 2010, 
WHEATON; ABRAMOVITZ; FABRICANT, 2011).
 Do ponto de vista da psicanálise, a mesma baseia-se no 
conceito de que a sintomatologia psiquiátrica possui significado 
que deriva dos conflitos inconscientes. Os conflitos inconscientes 
entre a passividade e a agressão, ou entre a obediência e o desafio, 
podem levar à ansiedade. A ansiedade produzida por tais confli-
tos conduz à formação das obsessões e compulsões bem como das 
defesas de formação reativa, isolamento (FREUD, [1917-1919] 1963; 
MACKINNON; MICHELS, 1971). 
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Transtorno dismórfico corporal
Caracterização Diagnóstica
Os indivíduos com transtorno dismórfico corporal ou dismorfofo-
bia, demonstram preocupação referente a um defeito imaginário ou 
exacerbado nas suas aparências. Embora os indivíduos com transtorno 
dismórfico corporal possam parecer atrativos aos olhos dos outros, 
eles percebem-se como feios ou mesmo “monstros” (PHILLIPS, 2006). 
As mulheres tendem a focarem-se na pele, lábios, seios, e pernas, ao 
passo que os homens são mais suscetíveis para focarem-se na altura, 
tamanho do órgão genital, ou cabelos do corpo (PERUGI; AKISTAL; 
GIANNOTTI; FRARE; DI VAIO; CASSANO, 1997). Alguns indivíduos 
do sexo masculino sofrem por se preocuparem com a ideia de que 
os seus corpos são pequenos ou pouco musculosos, mesmo quando 
outros indivíduos não se deparem com essa percepção. 
À semelhança dos indivíduos com TOC, os indivíduos com 
transtorno dismórfico corporal encontram dificuldades no que diz 
respeito à interrupção dos pensamentos acerca dos seus conceitos. 
Em média, os indivíduos com transtorno dismórfico corporal pen-
sam acerca da respectiva aparência durante um período de 3 a 8 
horas diárias (PHILLIPS; WILHELM; KORAN; DIDIE; FALLON; 
FEUSNER; STEIN, 2010). Ainda à semelhança dos indivíduos com 
TOC, os indivíduos com transtorno dismórfico corporal sentem-se 
compelidos a engajar em determinados comportamentos. No trans-
torno dismórfico corporal, os comportamentos compulsivos mais 
comuns incluem a averiguação da aparência diante do espelho, com-
paração da aparência com a de outras pessoas, procura da opinião 
de outras pessoas como comprovativo da sua opinião no âmbito 
da aparência, ou uso de estratégias para alterar a aparência ou ca-
muflagem das áreas corporais desgostosas (PHILLIPS et al., 2010). 
Enquanto muitos indivíduos despendem horas diárias verificando 
a respectiva aparência, alguns tentam evitar serem lembrados pelas 
falhas percebidas através do comportamento de evitar colocar-se 
diante do espelho, de superfícies reflexivas, ou de luzes brilhantes 
(ALBERTINI; PHILLIPS, 1999). 
Os sintomas do transtorno dismórfico corporal são extrema-
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mente estressantes. Cerca de um terço dos indivíduos portadores 
do transtorno descrevem delírios referentes à aparência, tais como 
convencimento de que os outros se riem deles ou olham para as 
suas falhas (PHILLIPS, 2006), e aproximadamente um quarto dos 
portadores de transtorno dismórfico corporal se submetem a in-
tervenções de cirurgia plástica (PHILLIPS; MCELROY; DWIGHT; 
EISEN;  RASMUSSEN, 2001). Infelizmente, a cirurgia plástica é 
insuficiente para aliviar os conceitos dos pacientes de transtorno 
dismórfico corporal (VEALE, 2000), e muitos deles demonstram 
vontade de processar ou ferir os próprios cirurgiões logo após a 
cirurgia, pelo fato de se sentirem desapontados com o resultado. 
Aproximadamente um quinto dos indivíduos com o transtorno 
já pensou em cometer suicídio (RIEF; BUHLMANN; WILHELM; 
BORKENHAGEN; BRAHLER, 2006).
A preocupação com a aparência pode interferir em muitos 
aspectos do funcionamento ocupacional e social. Os indivíduos 
diagnosticados com transtorno dismórfico corporal experimentam 
frequentemente níveis elevados de vergonha, ansiedade, e depressão 
com relação à aparência, e são comuns várias respostas comporta-
mentais a esses sentimentos poderosos. Alguns indivíduos podem 
evitar o contato com os outros pelo fato de temerem que os outros 
façam uma avaliação acerca da aparência, e por vezes esse medo são 
tão exacerbados que o indivíduo se torna incapaz de sair de casa. 
Aproximadamente 40% dos indivíduos com transtorno dismórfico 
corporal apresentam incapacidade para trabalhar (DIDIE; MENARD; 
STERN; PHILLIPS, 2008).
O transtorno dismórfico corporal ocorre de modo mais frequente 
no sexo feminino do que no sexo masculino, embora mesmo entre as 
mulheres a prevalência seja relativamente rara, menos de 2% (RIEF 
et al., 2006). Entre as mulheres que procuram cirurgias plásticas, 
todavia, cerca de 5 a 7% preenchem os critérios de diagnóstico de 
transtorno dismórfico corporal (ALTAMURA; PALUELLO; MUNDO; 
MEDDA; MANNU, 2001). De um modo típico, o transtorno dismór-
fico corporal tem início nos finais da adolescência. Por volta de 90% 
dos indivíduos diagnosticados com transtorno dismórfico corporal 
apresentam, após 1 ano da execução do diagnóstico sintomatologia 
do transtorno (PHILLIPS, 2006), mas acima de um período de 8 
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anos, aproximadamente três quartos dos indivíduos com transtorno 
dismórfico corporal se recuperarão da sintomatologia (BJORNSSOM; 
DYCK; MOITRA; STOUT; WEISBERG; KELLER; PHILLIPS, 2011).
Os fatores sociais e culturais desempenham um sério papel no 
modo como os indivíduos decidem no que respeita à atratividade. 
Em relação aos estudantes, as preocupações acerca da aparência 
do corpo parecem ser mais comuns na América do que na Europa 
– aproximadamente 74% dos estudantes Americanos relatam, pelo 
menos alguma preocupação acerca da imagem corporal, com as 
mulheres a serem mais predispostas do que os homens no que diz 
respeito à insatisfação da aparência corporal (BOHNE; KEUTHERN; 
WILHELM; DECKERSBACK;  JENIKE, 2002). A maior parte das 
preocupações, contudo, não são suficientemente extremas para se-
rem caracterizadas como desordens psíquicas. Os indivíduos com 
transtorno dismórfico corporal experimentam estresse agonizado 
com relação à percepção dos seus defeitos físicos.
Os casos apresentados ao redor do mundo sugerem que os 
sintomas e os resultados do transtorno dismórfico corporal são si-
milares entre culturas (PHILLIPS, 2005). A parte do corpo torna-se 
um foco de preocupação que, por vezes difere de cultura. Por exem-
plo, as preocupações relacionadas às pálpebras são mais comuns 
no Japão do que nos países Ocidentais. Os indivíduos Japoneses 
portadores de transtorno dismórfico corporal parecem demonstrar 
maior preocupação acerca da eventualidade de perpetrar uma 
ofensa aos outros comparativamente com os indivíduos Ocidentais 
(SUZUKI; TAKEI; KAWAI; MINABE; MORI, 2003).
Poucos indivíduos diagnosticados com transtorno dismórfico 
corporal preenchem os critérios de diagnóstico para outro transtor-
no. A comorbidade mais comum encontra-se em transtornos como 
transtorno depressivo, fobia social, TOC, transtornos por abuso de 
substâncias, e transtornos de personalidade (GUSTAD; PHILLIPS, 
2003). Cuidados devem ser tomados no ato da distinção entre o 
transtorno dismórfico corporal e os transtornos do comportamento 
alimentar. A maioria dos indivíduos com transtorno dismórfico 
corporal preocupa-se com vários aspectos referentes à aparência. 
Quando o foco das preocupações são apenas a altura e o peso, os 
clínicos devem considerar se a sintomatologia é melhor explicada 
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por um transtorno do comportamento alimentar.
Etiologia
Teorias Genéticas
O transtorno dismórfico corporal é mais comum em parentes 
de primeiro grau que possuam um diagnóstico de TOC, quando 
comparado com os indivíduos do grupo de controle, o que sugere 
uma etiologia partilhada entre os dois transtornos (BIENVENU; SA-
MUELS; WUYEK, 2011). Estudos em gêmeos apontam, de um modo 
semelhante, para a existência de uma predisposição genética entre 
o transtorno dismórfico corporal e o TOC, embora esses estudos 
tenham examinado o conceito amplo de “preocupação dismórfica” 
ao invés do transtorno dismórfico corporal (MONZANI; RIJSDIJK; 
IERVOLINO, 2012). 
Teorias Neurológicas
O transtorno dismórfico corporal está associado ao processa-
mento visual anormal, que consiste em um desvio no âmbito da co-
dificação e análise detalhada das faces e objetos sem rosto, ao invés 
do uso holístico de estratégias do processamento visual (por exem-
plo, visualização de uma “grande imagem”) (FEUSNER; MOODY; 
HEMBACHER, 2010, FEUSNER; HEMBACHER;  MOLLER, 2011). 
Esta descoberta é consistente com as observações clínicas de que 
os indivíduos com transtorno dismórfico corporal se focam de um 
modo exacerbado em detalhes minúsculos da aparência enquanto 
ignoram os aspectos globais de como eles parecem. Dados prelimi-
nares sugerem também anormalidades no funcionamento executivo 
(DUNAI; LABUSCHANGE; CASTLE, 2010).
Um estudo com base em ressonância magnética constatou au-
sência de diferenças volumétricas entre os indivíduos com transtorno 
dismórfico corporal e os indivíduos do grupo de controle, ao passo 
que a partir de dois estudos se descobriu um volume excessivo de 
matéria branca nos indivíduos com diagnóstico de transtorno dis-
mórfico corporal (PHILLIPS; WILHELM;  KORAN, 2010). Um desses 
estudos se deparou também com um deslocamento para a esquerda 
na assimetria caudada, e o outro estudo descobriu que o córtex or-
bitofrontal e o cingulado anterior detinham tamanhos pequenos e 
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que o tálamo era detentor de um tamanho excessivo (PHILLIPS et 
al., 2010). Estudos de pequena escala como o de Buschanan, Rossell 
e Maller (2013); e estudo de Feusner, Arienzo e Li (2013) sugerem 
que o transtorno dismórfico corporal pode ser caracterizado pelo 
fato de que as fibras da matéria branca se encontram comprome-
tidas, ou seja, as conexões insuficientes, havedo empobrecimento 
da integração da informação  entre as diferentes áreas do cérebro, 
em associação ao insight empobrecido existente em indivíduos com 
transtorno dismórfico corporal. Estudo de Feusner et al. (2013) 
constatou relativa hiperatividade localizada no córtex orbito frontal 
esquerdo quando os indivíduos visualizaram as suas próprias faces, 
refletindo de um modo possível na preocupação obsessiva enquanto 
os mesmos indivíduos visualizavam os seus próprios rostos. Este 
padrão de ativação é também uma característica do TOC.
Teorias Psicológicas
Os indivíduos com transtorno dismórfico corporal parecem 
demonstrar dificuldades no âmbito da identificação das expressões 
emocionais e, possuem uma tendência para a interpretação neutra 
dos rostos e cenátios como sendo ameaçadores (BUHLMANN; 
ETCOFF; WILHELM, 2006,   PHILLIPS, 2009). Estas descobertas 
são consistentes com a frequente ocorrência de ideias/delírios de 
referência presentes no transtorno dismórfico corporal.
Dermatotilexomania 
Caracterização Diagnóstica
A dermatotilexomania, também conhecida por transtorno de 
escoriação é um diagnóstico inédito cuja característica principal é 
a recorrente escoriação da própria pele. As regiões mais sofríveis 
envolvem a face, os braços, e as mãos, mas os indivíduos com o 
transtorno podem escoriar, espremer, ou esfregar uma gama de 
áreas, buscando pequenas irregularidades da pele, ou crostas. Al-
guns indivíduos com dermatotilexomania descrevem um impulso 
para picar, que é aliviado pela escoriação, enquanto que outros indi-
víduos se sentem compelidos a escoriar a pele de moto automático, 
sem plena consciência. Todos os indivíduos com dermatotilexomania 
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relatam tentativas de diminuir ou interromper o comportamento de 
escoriação (LOCHNER; GRANT; ODLAUG, 2012), apesar de alguns 
deles evidenciarem um sentimento desesperançoso em relação ao 
livramento da escoriação.
O DSM-5 (American Psychiatric Association, 2013), requer que 
a dermatotilexomania cause estresse clinicamente significativo ou 
prejuízo no funcionamento social, ocupacional, ou em outras áreas 
do funcionamento individual. Os indivíduos podem sentir vergonha 
extrema, embaraço, ou perda do controle a respeito da incapacidade 
para interromper o comportamento de escoriação. Eles podem sele-
cionar áreas particulares (por exemplo, a pele situada por cima ou 
por baixo dos braços) até que as lesões não serão propensas a serem 
vistas pelos outros; podem gastar uma considerada quantidade de 
tempo camuflando as lesões da pele nas áreas mais visíveis; e evitar 
situações sociais devido ao embaraço que sentem no âmbito das 
lesões (TUCKER; WOODS; FLESSNER, 2011).
A dermatotilexomania não pode ser atribuída a outra condi-
ção médica e não deve ser melhor explicada por outro transtorno 
psiquiátrico. Várias condições dermatológicas são caracterizadas 
por coceira (por exemplo, sarna). A dermatotilexomania pode ser 
precipitada pelos psicoestimulantes (por exemplo, cocaína), e pode 
ser vista como sintomatologia de várias condições psiquiátricas; por 
exemplo, os indivíduos com dermatotilexomania podem escoriar a 
pele como resposta a uma ideia delirante (por exemplo, parasitose) 
ou alucinações táteis (por exemplo, formigamento).
Etiologia
Teorias Genéticas
Estudo com gêmeos e famílias indica que a dermatotilexomania 
possui um importante componente genético, e é mais comum em 
parentes de indivíduos com TOC (MONZANI; RIJSDIJK; CHERKAS, 
2012). Apesar da escassez de estudos no âmbito dos genes candi-
datos à dermatotilexomania, há uma evidência preliminar de uma 
associação entre a dermatotilexomania e os variantes no gene SA-
PAP3, que codifica uma série de proteínas que são intensamento ex-
pressados no estriado (GRANT; ODLAUG;  CHAMBERLAIN, 2011).
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Teorias Neurológicas
Alguns indivíduos com dermatotilexomania podem demonstrar 
problemas na inibição motora, apontando para um envolvimento 
do circuito corticostriatal (GRANT et al., 2011). Com base numa 
perspectiva evolucionária, a dermatotilexomania pode ser concei-
tuada em termos de preparação desordenada, que pode estabelecer 
alterações em importantes estruturas corticostriatais. Pesquisas 
preliminares de neuroimagem indicam uma anisotropia fraccional 
reduzida nos tratos da matéria branca associada à geração e su-
pressão motora, proporcionando algum suporte hipotético. Estudos 
clínicos envolvendo animais podem, em última instância, dar luz 
aos circuitos dos sistemas moleculares que são mais relevantes para 
a dermatotilexomania (FEUSNER; HEMBACHER; PHILLIPS, 2009, 
GARNER; THOGERSON; DUFOUR, 2011).
Teorias Psicológicas
Os modelos cognitivo-comportamentais sugerem que a der-
matotilexomania pode servir para modular os níveis de excitação. 
Tanto o reforço positivo (por exemplo, o prazer proporcionado pela 
escoriação) quanto o reforço negativo (por exemplo, a redução da 
ansiedade) têm sido hipotetizados como formas de manutenção da 
dermatotilexomania.
Tricotilomania
Caracterização Diagnóstica
A tricotilomania é caracterizada por um impulso recorrente de 
arrancar os próprios cabelos. As regiões pelosas incluem comumente 
o couro cabeludo, as sobrancelhas, ou as pálpebras, mas também 
as axilas, as áreas faciais, ou púbicas, ou outra área do corpo onde 
cresçam cabelos. Alguns indivíduos descrevem um impulso para 
puxar, que é aliviado através do comportamento de arrancar os 
cabelos, enquanto que outros se deparam com o fato de que o com-
portamento de puxar os cabelos consiste num ato automático, com 
relativa consciência de tal comportamento – por exemplo, enquanto o 
indivíduo dirige ou estuda. Todos os indivíduos com tricotilomania 
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relatam tentativas de diminuir ou interromper o comportamento de 
arrancar os cabelos (LOCHNER; GRANT;  ODLAUG, 2012), apesar 
de alguns deles se apresentam desesperançosos em relação às ten-
tativas de interromper tal comportamento.
O DSM-5 exige que os critérios clínicos significativos a serem 
preenchidos devem incluir: o comportamento de arrancar os cabelos 
pode causar estresse clinicamente significativoou prejuízo no fun-
cionamento social, ocupacional, ou em outras áreas (American Psy-
chiatric Association -APA,2013). Os indivíduos com tricotilomania 
podem sentir vergonha extrema, embaraço, ou perda do controle 
no âmbito da incapacidade de interromper o comportamento de 
arrancar os cabelos. Eles podem despender uma boa quantidade de 
tempo camuflando a sua perda de cabelos, evitarem uma variedade 
de situações sociais, ou evitarem, em última instância, os relacio-
namentos, com o intuito de assegurar que a perda de cabelo não é 
visualizada pelos outros (WOODS; FLESSNER;  FRANKLIN, 2006). 
De um modo geral, nem sempre os amigos mais chegados e os fami-
liares estão conscientizados acerca da dimensão do comportamento 
de arrancar os cabelos e do sentimento de vergonha.
O comportamento de arrancar os cabelos ou a perda dos ca-
belos não pode ser atribuível a outra condição médica e não deve 
ser mais bem explicada por outro transtorno psiquiátrico. Várias 
condições dermatológicas são caracterizadas pela perda dos cabelos, 
e o comportamento de arrancar os cabelos pode ser visto em um 
número de outras condições psiquiátricas. Então, os indivíduos com 
tricotilomania podem arrancar os cabelos na tentativa de alterar um 
defeito na aparência. De um modo menos comum, o comportamento 
de arrancar os cabelos pode ocorrer como resposta a uma alucinação 
relativa a um transtorno psicótico.
Etiologia
Teorias Genéticas
Estudos que envolvem gêmeos e famílias fornecem evidências 
preliminares de que a tricotilomania é detentora de um componente 
genético significativo, e que também é mais comum em parentes 
de indivíduos com TOC (NOVAK; KEUTHEN;  STEWART, 2009). 
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Há também uma evidência limitada de que as variantes em certos 
genes candidatos (incluindo os genes localizados no sistema neuro-
transmissor serotoninérgico, e um gene que codifica uma proteína 
denominada por SAPAP3, que é encontrada nas sinapses de exci-
tação, responsivas ao glutamato com expressão particularmente 
elevada no estriado) estão associadas à tricotilomania, e ainda pode 
desempenhar um papel contributivo na patogênese (HEMMINGS; 
KINNEAR;  LOCHNER, 2006, BOARDMANN; VAN DER MERWE; 
LOCHNER, 2011).
Teorias Neurológicas
Tendo como base um nível cognitivo-afetivo, existem algumas 
evidências de que os indivíduos com tricotilomania demonstram 
problemas na inibição motora, apontando para um envolvimento do 
circuito corticostriado (Chamberlain, Blackwell, & Fineberg, 2006). A 
partir de uma perspectiva evolucuonária, a tricotilomania pode ser 
conceitualizada em termos de preparação distorcida, o que implica 
potencialmente essas estruturas. Estudos por neuroimagem forne-
cem algum suporte para esta hipótese, com um número de estudos 
que se deparam com anormalidades nos volumes corticostriados ou 
integridade do trato (CHAMBERLAIN; MENZIES; FINEBERG, 2008, 
ROOS; FOUCHE; STEIN, 2013). Os modelos animais sugerem que 
determinados componentes moleculares do referido circuito pode 
desempenhar um papel na patogênese da tricotilomania (GREER; 
CAPECCHI, 2002,   WELCH; LU;  RODRIGUIZ, 2007).
Teorias Psicológicas
Os modelos cognitivo-comportamentais sugerem que o com-
portamento de arrancar os cabelos pode servir para modular os 
níveis de excitação. Tanto o reforço positivo (por exemplo, prazer 
proporcionado pelo comportamento de puxar os cabelos) quanto o 
reforço negativo (por exemplo, a redução da ansiedade) têm sido 
hipóteses no âmbito da contribuição da manutenção do comporta-
mento de arrancar os cabelos.
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